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ПРООКСиДаНтНО-аНтиОКСиДаНтНиЙ СтатУС У ХВОРиХ ІЗ ЗаПалЬНО-ДеСтРУКтиВНиМи 
УРаЖеННЯМи ПаРОДОНта На тлІ гаСтРОеЗОФагеалЬНОї РеФлЮКСНОї ХВОРОби  
ЗалеЖНО ВІД ПеРебІгУ ЗаХВОРЮВаННЯ
ПрООКсиДаНТНО-аНТиОКсиДаНТНиЙ сТаТУс У хВО-
рих ІЗ ЗаПальНО-ДесТрУКТиВНиМи УраЖеННЯМи Па-
рОДОНТа На ТлІ ГасТрОеЗОФаГеальНОї реФлЮКсНОї 
хВОрОби ЗалеЖНО ВІД ПеребІГУ ЗахВОрЮВаННЯ – У 
проведених дослідженнях довели, що у хворих із пародонтитом 
на тлі гастроезофагеальної рефлюксної хвороби в пацієнтів з 
ерозивною формою та ураженням тканин пародонта виявлено 
підвищення рівня малонового діальдегіду, зниження активності 
супероксиддисмутази й порушення рівноваги у системах перок-
сидного окиснення ліпідів та атиоксидантного захисту, порівняно 
з пацієнтами із гінгівітом на тлі ерозивної та неерозивної форм 
захворювання, так і стосовно хворих з інтактним пародонтом й 
гастроезофагеальною рефлюксною хворобою. 
ПрООКсиДаНТНО-аНТиОКсиДаНТНЫЙ сТаТУс В бОль-
НЫх с ВОсПалиТельНО-ДесТрУКТиВНЫМи ПОраЖе-
НиЯМи ПарОДОНТа На ФОНе ГасТрОЭЗОФаГеальНОЙ 
реФлЮКсНОЙ бОлеЗНи ЗаВисиМО ОТ ТеЧеНиЯ ЗабОле-
ВаНиЯ – Проведенные исследования доказали, что у больных 
с пародонтитом на фоне гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни у пациентов с эрозивной формой и поражением тканей 
пародонта выявлено повышение уровня малонового диальде-
гида, снижение активности супероксиддисмутазы и нарушение 
равновесия у системах пероксидного окисление липидов и анти-
оксидантной защиты по сравнению с пациентами с гингивитом на 
фоне эрозивной и неэрозивной форм заболевания, так и в отно-
шении больных с интактным пародонтом и гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью.
PRooXIDAnt-AntIoXIDAnt stAtUs In PAtIents WItH 
InFLAMMAtoRY-DestRUctIVe LesIons oF PARIoDon tIUM 
on tHe BAcKGRoUnD oF GAstRoesoPHAGeAL-ReFLUX 
DIseAse DePenDInG on tHe coURse oF tHe DIseAse – 
Past studies showed that patients with parodontium disease on the 
background of gastroesophageal reflux disease, patients with erosive 
and parodontium lesions had higher level malonic dyaldehid, decrease 
of superoxide dismutase and imbalance in the system of lipid peroxi-
dation, antioxidant system compared with patients with gingivitis on 
the background of erosive and nonerosive gastroesophageal reflux 
disease and patients with intact periodontal and reflux esophagitis.
Ключові слова: пародонт, гастроезофагеальна рефлюк-
сна хвороба, пероксидне окиснення ліпідів, антиоксидантний 
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ВСтУП За останні десятиліття проблема гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби (Герх) постає однією з 
першочергових у сучасній гастроентерології. актуальність 
виражається у швидкому зростанні поширеності захворю-
вання з щорічним приростом близько 5 % [3]. 
Згідно з даними ВООЗ, пародонтит у 95 % осіб страше 
40 років перебігає на тлі загальносоматичної патології, що 
зумовлює часті рецидиви й прогресування захворювань [1, 
4]. У свою чергу, в низці досліджень розкрито закономірності 
основних патогенетичних ланок захворювань шлунково-
кишкового тракту, зокрема пародонтиту та гастроезофаге-
альної рефлюксної хвороби [2, 5, 12]. З публікацій останніх 
років стає очевидним, що зміна саме мінерального складу 
й в’язкості слини із розвитком ацидифікації (рН<7,0) з по-
дальшим індукуванням імунних реакцій-відповідей запускає 
каскад стоматологічних пошкоджень при Герх [6, 8]. 
Відомо, що у патогенезі пародонтиту важливу роль 
посідає зростання інтенсивності пероксидного окис-
нення ліпідів (ПОл) та недостатній рівень активності 
антиоксидантного захисту клітин (аОЗ). саме аномальне 
утворення продуктів ПОл виступає початковим етапом 
молекулярних пошкоджень клітин [7, 10]. Проявляється 
зміною функціонування мембранозвязувальних фермен-
тів, пошкодженням білково-ліпідного каркаса клітин та 
призводить до зміни проникності мембран, порушення 
процесів мікроциркуляторного русла, що є вагомим у 
формуванні запального процесу в пародонті [8, 11].
Метою дослідження було вивчення стану ПОл-аОЗ у 
пацієнтів із запально-деструктивними ураженнями паро-
донта на тлі гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
залежно від перебігу захворювання.
МатеРІали І МетОДи Для дослідження відібрано 85 
хворих на Герх шляхом випадкового підбору за період з 
2012 до 2015 року. Групу порівняння склало 20 практично 
здорових осіб. Загалом вибірка включала 44 (52,0 %) 
чоловіків та 41 (48,0 %) жінку. 
Діагноз Герх встановлювали згідно з наказом МОЗ 
України № 271 від 13. 06. 2005 року “Про затвердження 
протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю 
гастроентерологія”. У комплексне обстеження усіх пацієнтів 
включено фіброезофагогастродуоденоскопію шлунково-
кишкового тракту, тест з інгібітором протонної помпи.
Захворювання тканин пародонта виявляли за ре-
зультатами клініко-лабораторних досліджень та апро-
бованих індексів: для гінгівіту – папілярно-маргінально-
альвеолярний індекс (рМа), для пародонтиту – комплек-
сний пародонтальний індекс (КПІ) [6].
Дослідження стану систем ПОл-аОЗ проводили за 
рівнем малонового діальдегіду (МДа), активністю супер-
оксиддисмутази (сОД) та каталази. Так, активність сОД 
визначали за методикою е. е. Дубиніної і співавт. (1983), 
яка ґрунтується на здатності цього ферменту конкурувати 
з нітросинім тетразолієм за супероксидні аміни. рівень 
МДа виявляли за методом L. Placer, який ґрунтується 
на взаємодії з тіобарбітуровою кислотою та утворенням 
забарвленого триметинового комплексу. Метод для 
визначення активності каталази в крові базується на її 
здатності руйнувати субстрат Н2О2.
статистичну обробку результатів виконували за допо-
могою пакета програм “Microsoft excel”, “statistica 8.0”. Для 
виявлення статистичної значущої різниці показників між 
підгрупами застосовували непараметричний U-критерій 
Манна–Уїтні. Критичний рівень значущості при перевірці 
статистичних гіпотез у дослідах брали рівним 0,05 [9].
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РеЗУлЬтати ДОСлІДЖеНЬ та їХ ОбгОВОРеННЯ 
Потрібно зауважити, що 64,0 (75,3 %) чоловіків (42,0±2,0) 
року й жінок (51,5±2,0) року були працездатного віку (за 
ВООЗ), тобто вибірка відображала найактивнішу в со-
ціальному плані частку людей. 
Проведені дослідження діагностували неерозивну 
форму Герх у 62,0 (73,0 %) профільних хворих. 
серед пацієнтів із неерозивною формою Герх у 
74,0 % діагностовано ураження слизової оболонки, які 
проявлялись гінгівітом різного ступеня тяжкості. У свою 
чергу, серед 52, 0 % осіб з ерозивною формою Герх 
відмічено уже патологічні зміни з боку пародонта як хро-
нічний генералізований пародонтит.
аналіз нозологічних форм тканин пародонта на тлі 
Герх зумовив формування таких дігностичних груп. 
Групу неерозивну Герх І сформували пацієнти з інтак-
тним пародонтом у кількості 16 осіб проти 46 пацієнтів із 
різними ступенями проявів гінгівіту (неерозивну Герх ІІ). 
Пацієнтів з ерозивною формою Герх поділили на групи 
щодо ураження слизових оболонок (ерозивну Герх І, 11 
осіб) та тканин пародонта (ерозвну Герх ІІ, 12 осіб).
Для реалізації поставленого завдання проаналізовано 
зміни рівня МДа у хворих на Герх (рис. 1).
Так, у групі хворих із неерозивною формою Герх за-
фіксовано перевищення рівня МДа у 2,2 раза (p<0,05), 
порівняно з групою контролю, у групі хворих з ерозивною 
формою Герх – у 2,6 раза (p<0,05).
аналіз коливання МДа у хворих на Герх, а також із 
супутнім пошкодженням слизових оболонок й тканини 
пародонта виявив суттєве його зростання у випадках 
комбінованої патології (рис. 1). Так, рівень МДа в хво-
рих з неерозивним ураженням стравоходу й інтактним 
пародонтом був у 1,1 раза нижчий (р<0,05), порівняно з 
аналогічним у пацієнтів із гінгівітом, та у 1,3 й 1,2 раза 
вірогідно нижчий у групах з гінгівітом та пародонтитом на 
тлі ерозивної форми Герх (р<0,05). Виявлено й залеж-
ність процесів ПОл від вираження запального процесу 
в слизовій оболонці стравоходу. Зокрема, рівень МДа у 
хворих із гінгівітом при ерозивному ураженні стравоходу 
виявився у 1,1 раза вищим, ніж у таких без ерозивного 
ураження слизової оболонки стравоходу (р<0,05). 
Так, поряд з активацією процесів ПОл у обстежених 
хворих на Герх зафіксовано вірогідні зміни показників 
аОЗ (рис. 2, 3). При цьому спостерігали значуще зни-
ження активності показника другої лінії антиоксидантного 
захисту сОД як в групі з неерозивною, так і ерозивною 
Герх (р<0,05), рівень каталази був вірогідно підвищеним 
у 1,9 та 2,2 раза (р<0,05) відповідно. Цей факт можна по-
яснити компенсаторними реакціями організму у відповідь 
на аутокаталітичне посилення процесів ПОл.
При вивченні активності сОД залежно від наявності 
патології пародонта у хворих на Герх виявлено поступове 
його зниження (рис. 2). Так, у пацієнтів з гінгівітом на тлі 
неерозивної форми Герх визначено зниження у 1,3 раза 
активності ферменту щодо групи контролю (р<0,05). У 
свою чергу, при встановленому гінгівіті на фоні ерозивного 
ураження стравоходу концентрація ферменту в крові зни-
жується на 2,9 % (р<0,05). Вірогідне зменшення активності 
сОД у 1,4 раза виявлено у хворих із пародонтитом на тлі 
ерозивної форми Герх порівняно з контролем (р<0,05). 
Необхідно відмітити наявність значущої різниці між 
рівнем сОД у хворих із неерозивною та ерозивною 
формами Герх (р<0,05), тобто зниження показника 1,1 
раза відповідає більш глибоким ураженням слизової 
стравоходу. активність каталази була у 1,2 раза вищою 
при ерозивній формі Герх (р<0,05), що поєднано з більш 
високим рівнем МДа в даній групі.
Проаналізовано зростання активності каталази у 1,9 
раза при неерозивній формі Герх з інтактним пародонтом 
щодо групи контролю (р<0,05) та з подальшим зростан-
ням на 2,2 % у цій же групі при встановленому гінгівіті 
(рис. 3). Найвищу активність каталази зареєстровано 
рис. 1. рівень МДа у хворих на Герх залежно від патології тканин пародонта.
рис. 2. рівень сОД у хворих на Герх залежно від патології тканин пародонта.
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при ерозивному ураженні стравоходу та гінгівіті у 2,3 
раза порівняно з контролем (р<0,05). Тоді як у хворих із 
генералізованим пародонтитом відмічено значуще зни-
ження на 2,8 % активності ферменту (р<0,05). Ймовірно, 
виснаження системи аОЗ зумовлене коморбідністю 
захворювань та сприяє поглибленню патологічних по-
шкоджень як пародонта, так і стравоходу.
ВиСНОВКи 1. Виснаження системи антиоксидантного 
захисту при зростанні активності пероксидного окиснення 
ліпідів призводять до порушення рівноваги у хворих на 
гастроезофагеально рефлюксну хворобу, яка погли-
блюється із появою запально-деструктивних процесів у 
тканинах пародонта.
2. Зареєстровано вірогідне зниження у 1,4 рази ак-
тивності сОД у хворих з пародонтитом на тлі ерозивної 
форми гастроезофагеальної рефлюксної хвороби по-
рівняно з контролем (р<0,05). 
3. У виникненні та прогресуванні захворювань паро-
донта на тлі гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
провідну роль відіграють процеси вільнорадикального 
окиснення. Так, рівень МДа у хворих з пародонтитом у 
1,2 раза (р<0,05) перевищує показник у пацієнтів із не-
ерозивною формою гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби й інтактним пародонтом та у 2,5 раза аналогічний 
у групі контролю (p<0,05).
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